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Диффузная кожная форма системной склеродермии (ССД), отличающаяся острым быстро прогрессирующим течением и тяже-
лым поражением внутренних органов, имеет неблагоприятный прогноз, а лечение этого нередко фатального варианта болезни раз-
работано недостаточно. Представлен обзор современных данных о методике проведения аутотрансплантации гемопоэтических
стволовых клеток (ауто-ТГСК), этапах трансплантации и режимах кондиционирования у больных ССД. Приведены характери-
стики исследований, посвященных ауто-ТГСК, выполненных с 2005 по 2016 г. Описаны критерии включения и исключения, исполь-
зованные в этих исследованиях, и сопоставлены их исходы. Отдельно проанализированы результаты трех рандомизированных кон-
тролируемых исследований, касающихся ауто-ТГСК. 
Полученные данные подтверждают, что в настоящее время ауто-ТГСК более эффективна, чем стандартная иммуносупрессивная
терапия. Ауто-ТГСК дает лучшие результаты, которые могут обеспечить более благоприятный долгосрочный прогноз при ССД, она
способна предупреждать ухудшение органных поражений, улучшать кожный счет и легочную функцию. К наиболее перспективным
для ауто-ТГСК можно отнести пациентов с ранней, диффузной формой ССД быстро прогрессирующего течения, с факторами не-
благоприятного прогноза в первые 4–5 лет болезни до развития функциональной недостаточности жизненно важных органов.
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Diffuse cutaneous systemic sclerosis (SSc) characterized by an acute, rapidly progressive course and severe damage to the internal organs has
an unfavorable prognosis, while the treatment of this often fatal type of the disease has not been sufficiently developed. This paper reviews an
update on an autologous hematopoietic stem cell transplantation (auto-HSCT) procedure, transplantation stages, and conditioning modes in
patients with SSc. It presents the characteristics of auto-HSCT studies conducted in 2005 to 2016. The inclusion and exclusion criteria used in
these studies are described and their outcomes compared. The results of three randomized controlled trials concerning auto-HSCT are ana-
lyzed separately. 
These findings confirm that auto-HSCT is currently more effective than standard immunosuppressive therapy. Auto-HSCT produces better
results that can provide a more favorable long-term prognosis of SSc; it can prevent worsening of organ damages and improve skin scores and
lung function. Patients with early diffuse SSc, a rapidly progressive course, and poor prognostic factors in the first 4–5 years of the disease
before the development of functional insufficiency of the vital organs can be considered most promising for auto-HSCT.
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Прогрессирующий системный склероз, или системная
склеродермия (ССД, М34.0), – аутоиммунное заболевание
со сложным патогенезом, в основе которого лежат иммун-
ные нарушения, микроангиопатия, избыточное фибрози-
рование кожи и внутренних органов [1]. ССД отличается
полиморфизмом клинических проявлений и вариантов те-
чения, имеющих различные исходы. Основным патофи-
зиологическим процессом при ССД является активация
эндотелиальных и иммунных клеток, приводящая к про-
лиферации фибробластов с избыточной продукцией вне-
клеточного матрикса [2]. Несмотря на определенные успе-
хи в лечении, смертность при ССД остается наиболее вы-
сокой среди всех системных заболеваний соединительной
ткани, а средняя продолжительность жизни после начала
болезни составляет 11 лет [3]. Выбор препаратов для лече-
ния интерстициального поражения легких (ИПЛ), ассоци-
ированного с ССД, в настоящее время очень ограничен
[4]. Диффузная кожная форма, отличающаяся острым бы-
стро прогрессирующим течением и тяжелым поражением
внутренних органов, имеет неблагоприятный прогноз, а
лечение этого нередко фатального варианта болезни раз-
работано недостаточно [5]. 
Трансплантация аутологичных гемопоэтических ство-
ловых клеток (ауто-ТГСК) относится к потенциально эф-
фективным методам лечения рефрактерных аутоиммунных
заболеваний, включая ССД. Механизм действия ауто-ТГСК
при ССД не до конца изучен. Полагают, что в основе ее эф-
фекта лежит подавление аберрантных аутоиммунных кле-
ток с последующим восстановлением нормальной функции
иммунной системы [6]. В частности, после ауто-ТГСК про-
исходит увеличение числа наивных B-клеток и В-регулятор-
ных клеток, снижение количества B-клеток памяти и повы-
шение уровня интерлейкина 10. Эти изменения отражают
позитивные сдвиги в иммунорегуляторных механизмах,
предполагая возможность восстановления толерантности,
клинического улучшения или даже ремиссии заболевания.
Начиная с 1997 г. опубликовано около 300 работ, посвя-
щенных данной проблеме, в том числе результаты рандоми-
зированных контролируемых исследований (РКИ), на ос-
новании которых этот метод недавно был включен в клини-
ческие рекомендации ACR/EULAR (American College of
Rheumatology / European League Against Rheumatism) по ле-
чению ССД [7]. Несмотря на существенные успехи при ис-
пользовании ауто-ТГСК, остается ряд нерешенных научных
и практических вопросов, требующих изучения [8]:
1. Нужно ли назначать ауто-ТГСК как терапию первой
линии у пациентов высокого риска или лучше зарезервиро-
вать этот метод на случай неэффективности рутинной им-
муносупрессии, включая внутривенное (в/в) введение цик-
лофосфамида (ЦФ). И если рассматривать ауто-ТГСК как
лечение второй линии, то на основании каких критериев
следует активизировать терапию иммуносупрессорами и
переходить к ауто-ТГСК?
2. Как оптимизировать отбор пациентов для ауто-
ТГСК, чтобы включать тех, кто имеет большие шансы на хо-
роший ответ, и исключать тех, у кого мало таких шансов?
Необходимы более специфичные и валидированные крите-
рии отбора для этой терапии.
3. Есть ли «окно возможностей» для перезагрузки им-
мунной системы? 
4. Как потенциально соответствующим критериям отбо-
ра пациентам можно в течение короткого времени провести
ауто-ТГСК? В настоящее время ауто-ТГСК осуществляется
лишь в небольшом числе опытных центров, и механизм мар-
шрутизации пациентов в большинстве стран не разработан. 
Технология ауто-ТГСК 
Сегодня накоплен большой опыт проведения высоко-
дозной химиотерапии с последующей ауто-ТГСК. При ау-
то-ТГСК используют стволовые кроветворные клетки
(СКК) с целью перезагрузки, или «репрограммирования»,
иммунной системы. Для этого сначала применяют большие
дозы цитостатиков или проводят общее рентгеновское об-
лучение, что вызывает гипоплазию или аплазию нормаль-
ного гемопоэза и клеток иммунной системы. Затем вводят
заранее заготовленные собственные СКК, обеспечивающие
восстановление кроветворения и клеток иммунной систе-
мы. Процедура трансплантации включает три этапа. Пер-
вый этап является фазой мобилизации СКК из костного
мозга в периферическую кровь путем праймирования с по-
следующим сбором мобилизованных стволовых клеток.
Второй этап – кондиционирование и третий – введение вы-
деленных ранее аутологичных СКК (CD34+). Процесс про-
ведения ауто-ТГСК представлен в табл. 1. 
Протоколы мобилизации стволовых клеток включают в
себя использование ЦФ (2–4 г/м2) в комбинации с грануло-
Этап                                                       Содержание этапа
Таблица 1. Схема процедуры ауто-ТГСК [9]
Table 1. A scheme for the auto-HSCT procedure [9]
Мобилизация Мобилизация СD34-гемопоэтических СКК из периферической крови с помощью ЦФ и Г-КСФ
Сбор СКК Сбор и криорезервация стволовых клеток с помощью лейкофереза. СКК хранятся до тех пор, 
пока пациент не будет готов для реинфузии 
Режим кондиционирования Пациенты проходят режим кондиционирования (химиотерапия или химио- и радиотерапия), который
приводит к частичному (немиелоаблативный режим) или полному (миелоаблативный режим) 
подавле нию клеток костного мозга
Введение СКК Полученные СКК вводятся обратно пациенту 
Фаза панцитопении Пациенты с панцитопенией требуют особого ухода в период восстановления функции костного мозга,
который занимает около 2 нед после реинфузии 
Фаза восстановления Панцитопения разрешается примерно на 14-й день, но полное восстановление иммунной системы
происходит в течение нескольких месяцев
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цитарным колониестимулирующим фактором (Г-КСФ).
Мобилизованные СКК затем собирают с помощью лейко-
фереза с отбором или без отбора СD34+ перед криорезерва-
цией. Перед трансплантацией пациент проходит один из ре-
жимов кондиционирования. В настоящее время использу-
ют два режима кондиционирования: немиелоаблативный и
миелоаблативный.
Режимы кондиционирования 
Целью немиелоаблативного режима является макси-
мальное подавление иммунной системы без разрушения
компартмента (депо) СКК. Так как костный мозг подавлен
не полностью, проводимое лечение в данном режиме более
безопасно и, соответственно, восстановление пациентов
происходит быстрее. Миелоаблативный режим – более тя-
желый вариант лечения. Суть миелоаблации заключается в
полном облучении тела и/или химиотерапии в дозах, кото-
рые исключают самостоятельное восстановление клеток
кроветворения. Данный режим разработан для практически
полного подавления как аутореактивных лимфоцитов, так и
костного мозга. Эти режимы схожи между собой тем, что
подавляют лимфоциты, играющие ключевую роль в разви-
тии аутоиммунного заболевания. Однако текущие данные
поддерживают концепцию, что режим немиелоаблативной
ауто-ТГСК обеспечивает более высокий уровень выживае-
мости и лучше переносится пациентами по сравнению 
с миелоаблативным режимом [10]. Также хорошо известно,
что при гематологических заболеваниях на фоне полного
облучения тела развивались вторичные миелодисплазии,
острый миелоидный лейкоз и солидные опухоли, причем
даже через много лет после лечения [11, 12]. Однако имею-
щиеся данные не позволяют однозначно определить, какой
из этих двух режимов лучше, поэтому нужны дальнейшие
исследования. 
В настоящее время существует несколько исследова-
ний, которые анализируют особенности и исходы режимов
мобилизации СКК у пациентов с аутоиммунными заболева-
ниями, в том числе с ССД. Так, использование только 
Г-КСФ часто ассоциировалось с обострением основного за-
болевания, в то время как комбинация с ЦФ позволяла
уменьшить не только частоту обострений основного заболе-
вания во время трансплантации, но и количество аутореак-
тивных Т-лимфоцитов в трансплантате [13–16]. 
Результаты клинических исследований 
Ауто-ТГСК применяется для лечения ССД с неблаго-
приятным прогнозом, начиная с середины 90-х годов XX в.
Основанием для этого послужили результаты клинических
и экспериментальных исследований ауто-ТГСК при неко-
торых аутоиммунных заболеваниях [17, 18]. В России один
Авторы, дизайн                      Центры,                                                     Период проведения                                Режим
исследования                          число пациентов                                                      исследования и длительность               кондиционирования
проспективного наблюдения
Таблица 2. Характеристика исследований, посвященных ауто-ТГСК при ССД 
Table 2. Characteristics of auto-HSCT studies in SSc
*Ауто-ТГСК/контрольная группа.
* Auto-HSCT/control group.
J.M. van Laar и соавт., 28 центров в Европе и 1 в Канаде, Март 2001 г. – октябрь  Немиелоаблативный
2014 [20], РКИ ASTIS n=156 (79/77)* 2009 г., 7 лет
R.K. Burt и соавт., Одноцентровое, США, n=19 (10/9)* Январь 2006 г. – ноябрь  Немиелоаблативный
2011 [21], РКИ ASSIST 2009 г., 5 лет
J.C. Henes и соавт., Одноцентровое, Германия, n=6 Декабрь 2008 г. – май 2012 г., Немиелоаблативный
2014 [23], 1 год
ретроспективное
R.K. Burt и соавт., Мультицентровое, США, Бразилия, Ноябрь 2001 г. – июнь 2011 г., Немиелоаблативный
2013 [24], n=90 5 лет
ретроспективное
J.C. Henes и соавт., Одноцентровое, Германия, n=26 Ноябрь 1997 г. – октябрь 2009 г., Немиелоаблативный
2012 [25], 3 года
ретроспективное
D. Farge и соавт., 172 центра в Европе, n=175 С 1996 по 2007 г., 5 лет Миелоаблативный,
2010 [22], немиелоаблативный
ретроспективное
M.C. Vonk и соавт., Мультицентровое, Дания, Франция, n=26 Март 1998 г. – май 2004 г., 7 лет Немиелоаблативный
2008 [26],
ретроспективное
R.A. Nash и соавт., 5 центров в США, n=34 Июль 1997 г. – март 2005 г., 8 лет Миелоаблативный
2007 [27],
ретроспективное
Y. Oyama и соавт., Одноцентровое, США, n=10 3 года Немиелоаблативный
2007 [28],
ретроспективное
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из первых обзоров, посвященных применению ауто-ТГСК
при ССД, вышел в 2012 г. [19]. На тот момент была заверше-
на только II фаза трех проспективных клинических иссле-
дований эффективности ауто-ТГСК у больных ССД. В на-
стоящее время все исследования закончены, результаты их
опубликованы. 
В 2017 г. L. Host и соавт. [9] подготовили систематиче-
ский обзор работ, касавшихся применения ауто-ТГСК при
Авторы                                Критерии включения                                                             Критерии исключения
Таблица 3. Критерии включения и исключения для исследований по ауто-ТГСК при ССД 
Table 3. Inclusion and exclusion criteria for auto-HSCT studies in SSc
Примечание. КС – модифицированный кожный счет по Rodnan; СДЛА – среднее систолической давление в легочной артерии; ЭхоКГ –
эхокардиография; ЖЕЛ – жизненная емкость легких; ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ЛАГ – легочная артериальная гипер-
тензия; ДСЛ – диффузионная способность легких; ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; EBMT – European Society for
Blood and Marrow Transplantation; * – включает следующие параметры: ФВД – функция внешнего дыхания, показатель ДСЛ <80% или
снижение ФЖЕЛ на ≥10% за год, фиброз легких или признак «матовое стекло» по данным компьютерной томографии высокого разреше-
ния (КТВР), изменения по данным электрокардиографии (ЭКГ), вовлечение желудочно-кишечного тракта; ** – фиброз легких или при-
знак «матовое стекло» по данным КТВР, изменения по данным ЭКГ, вовлечение желудочно-кишечного тракта; # – предикторы плохого
прогноза: наличие антител к топоизимеразе 1, быстрое прогрессирование поражения кожи / внутренних органов, диффузная форма ССД,
мужской пол, альвеолит, ранняя ЛАГ; ## – индекс Карновского / шкала ECOG-ВОЗ (Eastern Cooperative Oncology Group) – оценивает об-
щее функциональное состояние больного.
Note. mRSS – modified Rodnan skin score; MPASP – mean pulmonary arterial systolic pressure; EchoCG – echocardiography; VC – vital capacity;
LVEF – left ventricular ejection fraction; PAH – pulmonary arterial hypertension; LDC – lung diffusing capacity; FVC – forced vital capacity;
EBMT – the European Society for Blood and Marrow Transplantation; * includes the following parameters: RF – respiratory function, a LDC rate of
<80% or a ≥10% decline in FVC per year; pulmonary fibrosis or a frosted glass sign according to high-resolution computed tomography (HRCT);
changes, as evidenced by electrocardiography (ECG); involvement of the gastrointestinal tract; ** pulmonary fibrosis or a ground glass sign according
to HRCT; changes, as evidenced by ECG, involvement of the gastrointestinal tract; # predictors of poor prognosis: the presence of anti-topoisomerase
1 antibodies; rapid progression of skin / internal organ lesions; diffuse SSc; male gender, alveolitis; early PAH; ## the Karnofsky index / Eastern
Cooperative Oncology Group / WHO (ECOG/WHO) assesses the patient's general functional status.
J.M. van Laar и соавт.,
2014 [20]
R.K. Burt и соавт.,
2011 [21]
J.C. Henes и соавт.,
2014 [23]
R.K. Burt и соавт.,
2013 [24]
J.C. Henes и соавт.,
2012 [25]
D. Farge и соавт., 
2010 [22]
M.C. Vonk и соавт.,
2008 [26]
R.A. Nash и соавт.,
2007 [27]
Y. Oyama и соавт.,
2007 [28]
Возраст 18–65 лет; диффузная форма ССД, 
КС ≥15; длительность заболевания ≤4 лет; призна-
ки заболевания сердца, легких и почек
Возраст <60 лет, диффузная ССД, КС >14, пораже-
ние внутренних органов*, пациентов с КС <14
включали в исследование при наличии сопутству-
ющей легочной патологии
Последовательно поступившие пациенты с ССД с
предшествующим поражением сердца
Диффузная ССД, КС ≥15 и поражение внутренних
огранов**, пациентов с КС <14 включали в иссле-
дование при наличии сопутствующей легочной па-
тологии
Неэффективность ЦФ или быстро прогрессирую-
щее течение диффузной формы ССД с предиктора-
ми плохого прогноза#
Все последовательно поступившие пациенты с ау-
тоиммунным системным заболеванием, включен-
ные в регистр EBMT для ауто-ТГСК
Возраст <66 лет, быстро прогрессирующее течение
заболевания (длительность 2 года, КС >20, СОЭ 
25 мм/ч и/или Hb <11 г/дл в рамках активности
ССД) или длительность заболевания >2 лет + нара-
стание КС (>20%) + вовлечение внутренних орга-
нов в рамках ССД
Возраст <65 лет, длительность ≤ 4 лет, диффузная
ССД, КС ≥16, тяжелое поражение внутренних ор-
ганов. Прогрессирование ИПЛ (снижение ФЖЕЛ
или ДСЛ >15% за прошедшие 6 мес) с кожными
проявлениями
Диффузная ССД, КС ≥14 и поражение внутренних
органов
Терминальная стадия поражения внутренних органов, 
тяжелая легочная гипертензия (СДЛА по данным ЭхоКГ
>50 мм рт. ст), тяжелые коморбидные заболевания, пред-
шествующее лечение ЦФ (>5 г в/в или >2 мг/кг массы тела
per os в течение 3 мес)
Предшествующее лечение ЦФ >6 г в/в, ЖЕЛ <45% долж-
ной, ФВЛЖ <40%, длительность заболевания >4 лет, поло-
жительный тест на гепатит С или В, почечная недостаточ-
ность (уровень креатинина >177 ммоль/л), беременность,
СДЛА по данным ЭхоКГ >40 мм рт. ст. или СДЛА по дан-
ным катетеризации >25 мм рт. ст.
Не указано
Возраст >55 лет или длительность заболевания >4 лет, ЖЕЛ
<45%, ФВЛЖ <40%, или СДЛА по данным ЭхоКГ 
>42 мм рт. ст., или положительные тесты на гепатит С или В
Индекс Карновского <70%##, ЛАГ с СДЛА >50 мм рт. ст. 
и ДСЛ <40%
Не указано
Аритмия, ФВЛЖ <50% или СДЛА >50 мм рт. ст., ДСЛ
<45% должной, СКФ <20 мл/мин. Тромбоциты 
<80 тыс./мм3, геморрагический цистит. ВИЧ или Т-лимфо-
тропный вирус человека I, онкологические заболевания,
беременность, стентирование сердца и сосудов
Не указано
ЖЕЛ <45%, ФВЛЖ <40% или СДЛА >45 мм рт. ст.
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ССД. Авторами было проанализировано 155 статей, опуб-
ликованных с января 2005 по март 2016 г., из которых было
отобрано только 28 оригинальных статей. Особое внимание
было обращено на этап мобилизации и режим кондициони-
рования, так как они влияют на уровень смертности при ау-
то-ТГСК и на общий уровень смертности. Поэтому исклю-
чались исследования, в которых нельзя было идентифици-
ровать режим кондиционирования, а также исследования,
проведенные на малом количестве пациентов (5 и менее). 
В итоге авторы включили в анализ 9 исследований, характе-
ристика которых представлена в табл. 2. Эта таблица содер-
жит данные о двух плацебо-контролируемых исследованиях –
ASTIS [20] и АSSIST [21] – и 7 клинических и когортных ис-
следованиях [22–28]. Критерии включения и исключения
для каждого исследования приведены в табл. 3. Как видно
из табл. 3, пациенты, включенные в исследования, были
моложе 65 лет, в большинстве случаев имели диффузную
форму ССД и КС ≥14 (на момент включения), длительность
заболевания ≤4 лет. 
Рассмотрим более подробно три РКИ [20, 21, 29], кото-
рые имели одинаковые критерии включения и контроля те-
рапии, но различались по характеристике больных, исполь-
зованным режимам кондиционирования, мобилизации и
полученным результатам (табл. 4).
Характеристика                       АSSIST                                                    ASTIS                                                        SCOT
исследования
Таблица 4. Общая характеристика исследований ASSIST, ASTIS, SCOT: критерии включения и исключения, сравнительная характеристика исходов
Table 4. General characteristics of the ASSIST, ASTIS, and SCOT studies: inclusion and exclusion criteria; comparative characteristics of outcomes
Примечание. АТГ – антитимоцитарный глобулин; индекс P/EFS (progression / event free survival without mortality, relapse or progression dis-
ease) – соотношение числа случаев прогрессирования заболевания / выживаемости без рецидива и прогрессирования заболевания.
Note: ATG – anti-thymocyte globulin; P/EFS index (progression / event-free survival without death, relapse or disease progression) is the ratio of the
















Смертность на фоне ле-
чения ЦФ в контроль-
ной группе в течение 12
мес, n (%)
Смертность на фоне ау-






ЦФ 2 г/м2, Г-КСФ
ЦФ 200 мг/кг, кроличий АТГ
Нет
Нет
ЦФ 1 г/мес в/в, 6 мес
Возраст <60 лет, диффузная форма
ССД, длительность заболевания
≤4 года, КС ≥15, вовлечение внут-
ренних органов
СДЛА >25 мм рт. ст. (по данным ка-
тетеризации), СДЛА >40 мм рт. ст.
по данным ЭхоКГ, ФВЛЖ <40%,
уровень креатинина >177 нмоль/л,
лечение ЦФ >6 г в/в
Снижение КС >25% или увеличе-








ЦФ 4 г/м2, Г-КСФ
ЦФ 200 мг/кг, кроличий АТГ
Нет
CD34+
ЦФ 750 мг/м2/мес в/в, 12 мес
Возраст 18–65 лет, диффузная
форма ССД, длительность заболе-
вания ≤4 года, КС ≥15, вовлечение
внутренних органов
СДЛА >50 мм рт. ст. по данным
ЭхоКГ, ФВЛЖ <45 %, клиренс
креатинина <40 мл/мин, кумуля-
тивная доза ЦФ в/в >5 г/мес или
per os 3 г/мес









ЦФ 125 мг/кг, лошадиный АТГ
Да (800 сГр, с защитой легких 
и почек)
CD34+
ЦФ 750 мг/м2/мес в/в, 12 мес
Возраст 18–69 лет, диффузная
форма ССД, длительность заболе-
вания ≤4 года, КС ≥15, вовлечение
внутренних органов
СДЛА >30 мм рт. ст. по данным
ЭхоКГ, ФВЛЖ <50 %, ФЖЕЛ
<45% и ДСЛ <40% должных значе-
ний, клиренс креатинина 
<40 мл/мин, кумулятивная доза
ЦФ в/в >3 г/м2, или per os 4 г/мес,
или в/в >6 г/мес, антральный гаст-
рит с эрозивными изменениями
Специально разработанный счет





С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 4 ’ 2 0
О Б З О Р Ы / R E V I E W S
96 Современная ревматология. 2020;14(4):91–97
По данным трех рандомизированных контролируемых
исследований, у пациентов с ССД, перенесших ауто-ТГСК,
наблюдалось достоверное улучшение функции внутренних
органов, качества жизни и выживаемости по сравнению с
получавшими стандартную терапию. Однако летальность
после ауто-ТГСК составляет 3–10%. Ранняя II фаза иссле-
дований D. Farge и соавт., M.C. Oliveirе и соавт. [22, 30] и
РКИ ASSIST [21], которое предшествовало III фазе крупно-
го европейского исследования ASTIS [20], показали что ау-
то-ТГСК с использованием режима высокодозной цитоста-
тической терапии (ЦФ) приводит к статистически значимо-
му увеличению ФЖЕЛ, уменьшению объема поражения
легких, а также частичному регрессу ИПЛ при ССД с после-
дующим улучшением функции легких в течение 2 лет после
трансплантации [20, 21, 31]. 
Заключение. Полученные данные подтверждают, что ау-
то-ТГСК в настоящее время более эффективна, чем стан-
дартная иммуносупрессивная терапия. Ауто-ТГСК дает
лучшие результаты, которые могут обеспечить более благо-
приятный долгосрочный прогноз ССД, она способна пре-
дупреждать ухудшение органных поражений, улучшать КС
и легочную функцию. К наиболее перспективным для ауто-
ТГСК можно отнести пациентов с ранней, диффузной фор-
мой ССД быстро прогрессирующего течения, с факторами
неблагоприятного прогноза в первые 4–5 лет болезни до
развития функциональной недостаточности жизненно важ-
ных органов. Положительные результаты применения ауто-
ТГСК при ССД, полученные в представленных исследова-
ниях, поднимают ряд вопросов и открывают новые перспе-
ктивы лечения данного заболевания. Актуальными для
дальнейшего изучения являются выбор оптимальных режи-
мов ауто-ТГСК для снижения риска смерти от терапии, оп-
ределение биомаркеров или генетического профиля для вы-
бора пациентов, у которых может быть получен лучший ре-
зультат при ауто-ТГСК, выявление более поздних осложне-
ний, связанных с ауто-ТГСК, в длительных проспективных
исследованиях, оценка возможности снижения риска реци-
дива заболевания в посттрансплантационный период.
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